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PROGRAMA

DE

PATOLOGIA MEDICA.

LECCION PRIMERA.

- PRELiMINARES.—Objeto y limites de la Patologia médica.—Definicién
y fuentes de conocimiento. —Afecto clinico y afecto patolégico, su
distincién.—Clasificacién de las enfermedades y sus distintos mé-
todos: alfabético, sindptico, etiolégico, sintomatico, andtomo-fisio-
légico y el sincrético 6 mixto.—Clasificacién adoplada.—Venlajas
de la misma.—Método y érden expositivo para la descripcién de
cada enfermedad, \

- Nada més dificil que fijar los limites de la Patologia
. médica, puéssi la Patologfa en general aparece actualmen-
 te casi despojada por completo del verdadero cardcter de 4
- ciencia independiente y no puede estimarse mds que como:
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rama de gran valor de la Biologia, por todo lo que tiene
de aplicable al bienestar del hombre y 4 la conservacion
de la existencia; si lo que generalmente se reputa como
obras de Patologfa no son mds que un conjunto de cono-
cimientos fisiolégicos y terapéuticos, mejor impregnados
de un tono artistico de aplicacién y utilidad, que no del
especulativo y abstracto que debe toda ciencia informar, y
si esto es asf porque la indole misma de la materia lo re-
clama, y porque los esfuerzos reunidos de todos los aman-
tes de estos estidios no podrén dar categoria cientifica &
lo que de suyo es de indole pura y exclusivamente artis-
tica, concibiese bien que la dificultad suba de punto cuan-
do se trata de considerar bajo un sélo aspecto el vastisimo
arsenal de la Patologia, que por pura comodidad de estudio
y divisién del trabajo, y sin ninguna razén cientifica de
verdadero fundamento, hése convenide en separar del
tronco comun. Mas al negar tal independencia & la Pato-
logia, y particularmente & la que se ha designado con el
nombre de médica 6 interna, no debe entenderse en modo
alguno como protesta de su inutilidad; puesto que puede
muy bien no ser cientifico un procedimiento y resultar, no
obstante, conveniente en un aspecto determinado, y bajo el
doble concepto, del estidio primero, y de la ejecu-
cién artistica y profesional después, nada maés natural
que la divisién de la Medicina y de la Cirugia adop-
tada desd> que la extensién alcanzada en el transcurso del
tiempo por el cuerpo cientifico, no permitia que nuestra
limitada inteligencia lo abrazase por completo. Acepta-
da la mencionada divisién, definirémos nuestra asignatu-
ra, diciendo ser aquella rama de la Patologia que esti-
dia de preferencia las enfermedades cuyo sitio se oculta
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a nuestra vista y susceptibles solo de tratamientos internos
6 & lo ménos la intervencién quirurgica es en ellos excep-
cional.

Para emprender con provecho el estidio de la Patologia
médica, se hacen casi indispensables algunos conoci-
mientos prévios, ya sea en ciencias auxiliares, ya en las
verdaderas ciencias médicas. De aqui el que admitamos
dos origenes de conocimiento ; directos unos, indirectos
otros. Comprendemos entre los primeros, los conoci=-
mientos de lo normal, de lo anormal y los que no derivan
del conocimiento directo del sugeto; y entre los segundos,
las ciencias fisico-quimico-uaturales y las ciencias auxilia-
res. Para mejor claridad, los descompondrémos del modo
que se indica en el siguiente

Cuadro sinéptico de las fuentes de conocimiento
en Patologia médica.

(Descripliva.
Anatomia. .{Histologica.
Regional.
Conocimiengos en lo normal.(Fisiolegia.. Normal.
: Publica.
Higiene. . .gPri\’udu.
Social. piey
Patolégica macrosedica
Anatomia. . » migrosc6p
Regional anermal,

Fuentes directas

Conocimientos en lo anormaly =~ :
Fisiologia patolégica.
Patologia genemﬁ

Conocimientos en lo exterior. Terapéutica.

: : tF[sicn,
Ciencias fisico-quimico-naturales. . . .{Quimica.
lHistoria natural.

{Socioldgicas.

Ciencias auxiliares. . . . naimalie nks
gic

Fuentes indirectas,
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La ordenada distribucién de las enfermedades en clases,
grupos y espécies, segin los caractéres que las aproxi-
man 6 distinguen, es el objeto de toda clasificacién patolégi-
ca. Encarecer su importancia en Patologia médica, es cési
inutil taréa, puesto que es ya de antiguo reconocida la nece~
sidad que todas las ciencias tienen del ordenamiento de los
materiales de estidio, siendo tanto mayor en esta asignatnra
en cudnto el numero considerable de estados morbosos que
puede presentar el organismo, harfa largo, pesado y hasta
confuso su exédmen, si no procurdramos agruparlos en
determinadas secciones con arreglo 4 los lazos que los
unan bajo un mismo titulo. De este modo no hay necesi-
dad de repetir en cada enfermedad el estidio de los ca-
ractéres que sean genéricos 4 todaslas que constituyen un
grupo de la clasificacién, puesto que ya se han aprendido
al comenzar el exédmen de cada uno de ellos. Ademds,
en la exposicién descriptiva de las enfermedades, tendrian
que reproducirse los fenémenos que son comunes 4 diversos
padecimientos, si 4ntes no se hubieranindicado éstosal fren-
te delgrupo que aquéllas constituyen unavez clasificadas.
Es también ventajosa la clasificacidn, por permitirnes abra-
zar con la inteligencia & beneficio del Orden y acertada
distribucién de las enfermedades, el vastisimo campo de
esta importantisima parte de la ciencia médica. Ahorabien:
;podemos contar con una clasificacién nosoldgica que sa-
tisfaga por completo? Nada de esto; ni la clasificacion por
el método alfabético y el sindptico consistentes el uno en la
agrupacién de los padecimientos segun la letra inicial del
nombre con qué se les conoce y el otro en la separacién
de los estados paticos por la oposicién de sus caractéres
haciendo con aquéllos una série de grupos dicotémicos
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hasta llegar 4 la espécie morbosa; ni el etiol6gico ni el
sintomatico, los dos primeros relegados ya por completo
al olvido, y los dos Gltimos, el uno por no ser posible el
conocimiento de las causas de todas las enfermedades y
el otro por carecer de base filoséfica; ni el mismo método
andtomo-fisiolégico y el sincrético, con todo y ser los més
aceptables, pueden satisfacer las nobles aspiraciones de los
hombres de ciencia. Quizés no esté muy lejano el diaen qué
podamos adoptar una nueva clasificacién que reuna mds ven-
tajas y ménos inconvenientes que las de hasta ahora, pués
mucho podemos esperar de las investigaciones modernas.
Hoy por hoy nos vemos obligados & adoptar la basada en el
método sincrético, mixto 6 natural, puesto que en éste tienen
cabida distintos caractéres del 6rden morboso tomados como
base para llevarla 4 cabo, y se ponen & contribucién vérios
datos, en véz de uno sélo como se hacfa en los métodos
anteriores, pués s6.n de este modo es posible abrazar den-
tro del cuadro nosoldgico todas las enfermedades, é impe-
dir al prépio tiempo que unos grupos se ingiéran en otros.
Asf dividirémos las enfermedades intarnas en dos grandes
grupos. locales y generales. Los primeros los subdividi-
mos en tantas secciones, como érganos y aparatos son ad-
mitidos actualmente en anatomia (clasificacién por el método
anatomo-fisiolégico). A los segundos, por ser unos de lesién
anatémica desconocida, otros de funcionalismo ignorado y
otros de obscura etiologia, conviéneles mejor una clasifica-
cioén sincrética, y asi los subdividirémos en enfermedades
térmicas 6 cuyo principal fenémeno es la elevacién de
temperatura; enfermedades efecto de envenenamiento
telirico, vegetal, animal y quimico, y enfermedades con le-
sién general de nutricién llamadas distréfias.

=
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Clasificacién de las enfermedades internas.

ENFERMEDADES LOCALES (Método andtomo fisioldgico).

Bellencéfalo. fﬁT’
: e los meninges encefélicas,
Er?;ltéinsig:: De la médula .
eterminada /D€ 185 meninges raquidianas,
Enfermedades del aparato Del centro tréfico.
de la inervacién. , . . . De los nervios peritéricos.

Sin lesién :
anatémica {Neurdsis.
determinada

De las fosas nasales.
De la laringe

De la traquea.

Be los bronquios.
De los pulmones.

De la pleura.

Apéndice. + . + . . Tumores del mediastino.

il Del pericardio.
2 Mermedad.es del aparato circulatorio. .JDel corazén.
-7 De la aorta.

De la cavidad bucal,

Del exéfago.

Del estémago.
Enferme‘dades del aparato digestivo y)De los intestinos.

BUS ANEXO0S. s o« - s . o+ »+ + .+ . .)Del higado.

De la vena porta.

Del pancreas.

Del peritoneo.

Apéndice. + + . . . Enfermedades del bazo.
Del rifién y sus anexos.
De la veji

Estenhcgaﬁa
{Espermatorrea.

Enfergacdades del aparato respiratorio. .

Mmadades del aparato urinario . . ‘
anarmedades del aparato gemial.. sy
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ENFERMEDADES GENERALES (Método sinerético).

Fiebres con localizacién discutible. . . ..;F.esenciales?

) Periférica. .}Exantematicas
Térmicas. .(Fiebre con localizacién pro-

[ ; :
topatica 6 deutoropdtica, . Catarrales. '
Central., . ./Biliosas.
fTifoideas.
(Telurico.

Vegetal.
Animal
Quimico.
Diatésicas.
No diatésicas.

Por envenenamiento.f

Distroficas. . o 5 « « {

Verdad es que la clasificacién adoptada no estd exen-
ta de lunares, péro la creemos més aceptable que las de
Jaccoud, Niemeyer y Kunze, basadas inicamente en el si-
tio de la dolencia, pués con su intransigencia anatémica
han llegado 4 borrar del cnadro mnosolégico las piréxias.
El método y 6rden expositivo de cada dolencia serd el si-
guiente: Sixonimia, etimologia, definicion, historia y bi-
bliografia, recuerdo andtomo-fisioldgico, anatomia patolo=
gica, patogénia y etiologia, sintomatologia, curso y termi=
naciones, diagnostico, prondstico y tratamiento (1).

{1) Como obra de texto merece nuestra especial recomendacién por st claridad y
por estar conforme con los adelantos modernos, la del Dr. Dieulafoy, vertida al es-
pafol por el ilustrado Dr, Ulecia,y como obras de consulta las de Niameyer, Kunze
Juccoud, Laveran y las cldskas de Frank, Grisolle y Valleix,

el
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LECCION 2.°

- SECCION PRIMERA.

Enfermedades del aparato de inervacién con lesion
anatomica determinada (1).

Importancia del estiudio de las enfermedades del sistema
nervioso.—Recuerdo anitomo-fisiolégico.—Localizaciones
cerebrales.—El sistema de Luysy la escuela positivista,—
Sus errores.—Las manifestaciones del espiritu contradicen

~ por completo los asertos de las sectas materialistas, y vie-

nen 4 probar Ja insuficiencia de éstas para la explicacién
de los actos que realiza el compuesto humano.—Errores
de la escuela vitalista de Montpeller en la explicacién de
los fenémenos vitales del hombre.—El alma es el “unico
principio de todas las funciones vitales que se manifies-
tan en el hombre.

Enfermedades del encéfalo.
HIPERHEMIA CEREBRAL.

Sinonimia.—Congestién cerebral.—Golpe de sangre.,-—-

‘congestién apopléctica.

Definicion.—Estado patico resultante del aumento anor-
mal de Ja cantidad de sangre contenida en los vasos del

{1} Debemos recomendar como obras de consulta para esta clase de enfermeda—
des, la de Grasset, vertida al espafiol por el Sr. Moré y Bargit, y las de Rosenthal.

. Charcot y Vulpian .
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cerebro, sin romper las membranas de los mismos y que
produce sintomas repentinos ¢ progresivos, que prinei-
palmente interesan la inteligencia, la sensibilidad y la |
motilidad. :

Historia.—Confundida por los autores antiguos con la : ; 5
apoplegia cuando llegaba & cierto grado de intensidad, has-
ta que los notables trabajos de investigacién llevados 4 cabo
por Lallemand, Andral, Cruveilhier, Rostan, Rochoux y
Trousseau, muy principalmente, vinieron 4 combatir esta
tendencia.

Divisiones.— Activa y pasiva: protopatica y deutero-
patica.

Anatomia patoldgica.—Turgencia é inyeccién considera-
ble de los vasos sangufneos cerebrales, coloracién rosada,
roja violada 6 negruzca de la substancia cerebral, que, cor-
tada 4 pedazos, oftece puntitos de los mismos colores. La
falta de conocimiento préctico en las necrépsias puede in-
ducir al error de confundir la hipostdsis cadavérica con la
hiperhémia encefélica.

Patogénia.—La activa 6 por fluxion, es debida 4 un ma-
yor aflujo de sangre en los vasos del cerebro y la pasiva &
una salida incompleta del liquido sanguineo, por esto se
llama también estancamiento hiperhémico.—Mecanismo de
la hiperhémia cerebral.

Etiologia.—De la protopatica: la edad adulta, una cons-
titucién robusta, temperamento sanguineo, insolacién, tem-
peraturas extremas, trabajos mentales, ejercicios violentos,
bebidas alcohélicas, alimentacidon estimulante, excesos
venéreos en la vejez, etc. De la deuleropdtica: la desapa-
ricion 6 suprasién brusca de un flujo habitual (hemo-
rréides, menstruacion, etc.), enfermedades cardiacas, hepé-
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ticas, renales, etc.; digestiones penosas y laboriosas, as-
triceién pertindz de vientre, metdstasis de un principio
morbifico, ete.

Sintomatologia.—Al igual que Jaccoud y Dieulafoy, ad-
mitimos una forma benigna caracterizada por dolores de
cabeza con latidos de las arterias cardtida y temporal, in-
yeccién de la cara y de los ojos; otra grave que & los fe-
némenos dichos se agregan los trastornos psiquicos con
insémnio, agitacion y delirio, y otra apopléctica, precedida
de prodromos.

Kunze admite cuatro formas: cefdlica, psiquica, convul-
siva y apopléctica; péro clinicamente no existe una tan
marcada divisién.

Curso y terminaciones.

Diagndstico.—Debe distinguirse la hiperhémia activa de
la pasiva; la protopdtica de la deuteropética.

Pronéstico.—Poco grave miéntras no se trata mis que
de una simple congestién, péro siempre debe temerse una
hemorrigia 6 un reblandecimiento.

Tratamiento.—Forma activa: Antiflogisticos, revulsi-
vos, intestinales y periféricos,—Forma pasiva: Estimu-
lantes cerebrales: aleohol, café, drnica, etec.

Anhémia cerebral.

Definicion.

Divisiones.—General y parcial 6 limitada (isquhémia).

Anatomia patoldgica.—Generalmente los vasos del encé-
falo y de las membranas se encuentran vaeias. Lasubstan=
cia gris tiene un color tan pélido, que casi no se distin-
gue de la blanca; practicando cortes en la substancia cere-
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bral, son sumamente escasas las gotas de sangre que
aparecen.

Patogénia.

Etiologia.—Como la circulacién de un érgano depende
de estos tres elementos: estado del corazén, de la circula=-
cién y de los vasos, de ahi que las causas de la anhé-
mia cerebral puedan residir en la alteracién de alguno -
de estos elementos, y por consiguiente ser clasificadas,
conforme lo hace Grasset, segiin el cuadro siguiente:

1. Estado del corazdn.

9. Estado de la circulacién gcuet‘&l.g%?;llgi(})%da 4
Sangre alterada ensu.. .. ... Calidad.

3. Estado de lacirculacién cerebral,

Las enfermedades del corazén (lesiones valvulares, del
orificio adrtico, degeneracién grasosa y todas las enferme-
dades que debiliten su energfa). Una disminucién brusca
en la cantidad general de la sangre (hemorragias traumé-
ticas, las intestinales, hemoptisis, epistixis, hematemésis,
emisiones sanguineas). Una distribucién normal de la san-
gre alterada bruscamente (aplicacién de grandes ventosas
Junod), (evacuaciones rdpidas de liquidos hidrépicos, como
son la ascitis, derrame pleuritico. etc.) Una sangre alte-
rada en su calidad (enfermedades consumtivag, inanicién,
alimentacién y asimilacién insuficientes, didtesis, etc.)

Sintomatologia. —Variable segin la causa que dé orfgen
4 esta enfermedad. Cuando es de forma ejecutiva: vérti-
gos, zumbido de oidos, enfriamiento del cuerpo, palidéz
general, pulso pequefio y desigual, respiracién lenta, con-
vulsiones, anestésia y sincope mortal. Cuando es de forma
lenta : cefaldlgia, vértigos, palpitaciones, insémnio, aba-
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timiento general, nduseas, vémitos, impresionabilidad exa-
gerada de los sentidos.

Curso y terminaciones.

Diagnostico.—Como el sindrome de la anhémia es muy
parecido al de la hiperhémia, es preciso se marquen bien
las diferencias.

Prondstico.

Tratamiento.—Como indicacion vital en los casos agu-
dos: decnbito horizontal, cabeza baja, compresion de las
arterias humerales, de la aorta abdominal, excitar la acti-
vidad del encéfalo y del corazén mediante substancias que
impresionen vivamente la pituitaria (inhalaciones de al-
cohdl aleanforado, amonfaco, éter), estimulantes difusivos,
caféicos y enérgica revulsién. En los casos lentos: ténicos,
alimentacién azoada, hidroterdpia, etc.—El nitrito de amii-
lo y el 6pio en el tratamiento de la anhémia cerebral.

LECCION 8.

Hemorragia cerebral.

Sinonimia.—Apoplegia cerebral.—Morbus attonitus (de
diferentes autores).—Coma (Magbridi).—Hemiplegia.—Si-
deratio.—Apoplegia hemato-encefilia.

Definicion.—Derrame ¢ extravasaciéon de sangre en la
substancia del cerebro producido por una lesién en las pa-
redes de los vasos y caracterizada por la suspensién repen-
tina y més 6 ménos completa de la inteligencia, sensibili-
dad y movimientos voluntarios; frecuentemente por la
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rareza y lentitud de las inspiraciones, la velocidad de las
expiraciones y la amplitud y rareza del pulso.

Historia.—Lo0s médicos de la antigiiedad, Hipécerates,
Galeno, Areteo, Doret y Botal describieron més 6 ménos
exactamente sus sintomas y curso, péro privados de las
luces de la Anatomia normal y patolégica. ignoraban la
naturaleza y las causas, confundiéndola con otras muchas
enfermedades del sistema nervioso, pués con la palabra
apoplegia designaban ya la lesién, kemorrdgia, ya el sinto-
ma, es decir, pérdida de sensibilidad y del movimiento.
Solo después de los trabajos de Morgagni, Valsalva, Hoff-
mann, Wepfer, Rouchoux, Rostan, Lallemand, Abercom=-
brie, etc., es cuando empezamos & tener algun conoci-
miento positivo sobre la kemorrdgia de los centros ner-
viosos. Actualmente Trousseau , Jaccoud, DBouardel,
Hallopeau Nothangel, Charcot, Bouchard, Rosenthal, Lan-
douzy, Cornil y Ranvier y Vulpian con sus importantisi-
mos trabajos de investigacién han impreso un gran ade-
lanto en el conocimiento de esta enfermedad.

Anatomia y fisiologia patolégica.—La sangre extrava-
sada en la pulpa cerebral se colecciona en foco pudiendo
éste ser grande, pequeiio é intersticial (apoplegia capi-
lar). Topografia y exdmen microscépico del mismo ; des-
cubrimiento de pequefios cristales de hematoidina después
de la reabsorcién del coagulo. Metamérfosis regresiva de
la sangre derramada. Alteraciones perihemorrdgicas. Le-
siones de la encefalitis consecutiva limitada: reblandeci-
miento, supuracion. Hiperhémia meningo-encefilica con-
comitante. Lesiones vasculares: aneurismas miliares y de-
generacién ateromatosa de las arterias cerebrales como
més frecuentes. 3
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Patogénia y etiologia.—Como en la mayoria de las en-
fermedades, es multiple la efiologia de esta afeccién; més
al lado de causas secundarias como las alteraciones de la
sangre (leucocithémia, hidrohémia, ete.), la causa que viene
& dominar toda la patogénia de la hemorrdgia cerebral es
sin ningun género de dudala alteracién de los vasos, y en-
tre éstos la principal es la priarteritis difusa engendrado-
ra de los aneurismas miliares. Bouchard fué el primero
que dié 4 conocer las relaciones existentes entre el aneu-
risma miliar y la hemorrdgia cerebral; no obstante Cru-
veilhier, Meynert, Herschel, Charcot, Calmeil, Gulli, Vir-
chow, etc., los habian ya previsto. Constitucién de estos
aneurismas. Opinién de Charcot y Bouchard. Id. de Zenker.
La edad, herencia, sexo, alcoholismo. profesién, estatura,
climas, temperaturas extremas, y traumatismos como causas
de la hemorrigia cerebral. jDebe el ateroma borrarse de
la patogénia de.la apoplegia?—La herencia esuna condicién
verdaderamente positiva.—Estados morbosos que pueden
producirla.

Sintomatologia.—Los prodromos, dunque raros, cuando
existen son los mismos de la congestion cerebral. Puede
manifestarse por sintomas primitivos, que sobrevienen en
el momento de la Aemorrdgia 6 poco tiempo después, y
por sintomas secundarios, que aparecen pasadas algunas
semanas 6 meses. Entre los primeros, debemos compren-
der la apoplegia acompanada 6 no . de contracturas y de
convulsiones, la kemiplegia y sus variedades, la hemianes-
tésia, muy rara, las congestiones wviscerales y los trastor-
nos vasculares y t¢»dficos; entre los segundos: la contractu=
ra secundaria, el temblor, hemicorea, athetosis y los tras-
tornos tréficos secundarios. Explicacién fisiolégica de todos
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estos sintomas. Tipos principales de los diversos aspectos
que puede presentar la enfermedad segun el sitio y exten-
sion del foco hemorragico.

Curso.—Fulminante y lento. Frecuente repeticion de la
hemorragia.

Terminaciones.—Reabsorcién total 6 parcial del derra-
me; cicatrizacién del tegido cerebral desgarrado; reblan-
decimienfo cerebral consecutivo; recidivas.

Diagnéstico.—Marquese la diferencia entre la hemorra—
gia cerebral y la congestién simple, la apoplectiforme, la
encefalitis y el vértigo epiléptico. ' ;

Prondstico.—Grave siempre, ya considerado intrinseca-
mente ya por las recidivas. '

Tratamiento.—Como medios préfildcticos aconsejan al-
gunos el arsénico y el amonfaco, mds todavia no se han
podido obtener con ellos verdaderos resultados positivos.
Plén dietético. Medios curativos: antiflogisticos locales y
generales; revulsién intestinal y cutinea; mercuriales y
yodurados. Sus indicaciones. Uso del hielo. Tratamiento
de las pardlisis: electricidad (Duchenne, Onimus y Legros),
estricnina, brucina, ergotina y bafios termales. Indicacién

de las aguas minerales cloruradas sédicas: Agua del mar,

Caldas de Montbuy, de Estrach, de Malavella, La Garriga,
Balaruc, Bourbonne, Lamotte, Wi_esbadén, Noris, Luxeuil,
Wilbad, etc. '

f
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LECCION 4.°

Encefalitis.

Sinonimia.—Cerebritis aguda.—Inflamacién del cerebro.

Definicion.

Historia.—Mucho abuso se habfa hecho antiguamente de
la palabra encefalitis; pués seatribufa 4 la inflamacién del
cerebro muchos casos de reblandecimiento debidos 4 obli- -
teraciones viscerales; esto es lo que ha hecho la Escuela
clinica francesa. La Escuela alemana lo ha exagerado en
sentido inverso. Uno de los motivos principales por los
cuales el estidio anatémico de la encefalitis hiase hecho
tan tarde, es la ignorancia que existia con relacién 4 la
neuréglia. Conocida en la médula desde Renffel en 1811,
no fué admitida en el cerebro hasta después de Virchow.
Hayem en 1868 (1) fué el que present6 un estidio m4s aca-
bado de esta enfermedad.

Divisiones.—Admitimos con Hayem las siguientes: supu-
rativa, aguda, hiperplasica, sub-aguda y esclerésica, créni-
ca, segun la marcha y terminacién de la inflamacién. Cada
una de estas espécies puede ser primitiva 6 consecutiva, di-
fusa 6 circunscrita. En el siguiente cuadro sindptico podrd
verse con mds claridad,

(1) Hayem: Des encephalites. Tésis de Paris, 1868, n.o 124,



2, ) e

“

“BAYNOIEUOD VSNJIP SISQII[OSD MA2INIEUO,
(o[e39oua [op ©YQIIE) [210) O [eIoUDS SISQIE[Ose Mannuttgy oA

*QIOURISYNS @p SEPIpIRd
*S0SA2SqY
‘[e12LN B .mwmwﬂww "VAINI2SUOY) y .
‘seISgatowe (0os1940)
‘sojaejur so ¥, “opyury| "SR5 SHIRIOUH
*Jeqoy
*SOPRUIWASTP S000) oL.umEEumm
"OWSI{OY00[Y
‘[eloual m_m__ﬁzaL “vaupjuodxsy
‘BSO|N2IaqN) m_:m.:no_.ﬁ
"SnI[ejeous-0SuTHa N/ saburuows sv) op u18a] U0y,
so[edoues sap ,L
~BPAULIDJUd SU] Ap A soJdqoy SB] Op SNIRjeouT] saburuow so) ap ugiss) wigl eshyq
v)1upSU00 S1jT{RjeOUT ) ; ¢ b o
‘(aquemperoadse sofnodgyny S0 ¥) seSurusw sv| 9p,‘soseny so[ op sou . fa%mma.aaau BOIS
-01S9[ SB[ § BAIIND2SUO0D vpRINANS OU BOIIRWINEI] STI[BJOOUD DA2NIFSUOY “Rldaealy  spiERouy

ayuisgy

; ‘gpeIIumIg
‘epnSu-qus vauyuodxo syigoous ..E.a.»ﬁ.».__&u
*soSutuoul suf op A SOUDS SO[ 9p ‘SOSONI] SO[ OP SLLIO)BPWRUT SAUOIS : 3
-9] Se[ ¥ BAYNOasu00 ‘eprandns vonywned) SIIEoU fpaznvssuoy | (rejusmand uordwaijyur) (wpnbn
wpejsibuo oN vAguandns
. +(osposqu) § SHITRIROUH
sougjuodxe ‘epeandns syi[ejeous ManwLIT epejsinbuy

(rwoalivgr unges) s131jEeJ0OUL B OP sopeporaea £ sewmao,g

i




— 20 —

A.—Encefalitis supurativa, aguda.

Anatomia patolégica.—Formacion de pus. Como tiene
lugar el desarrollo de éste, segiin Hayem. Cidmbios que su-
fren los elementos nerviosos. La opinién de Tigges al ad-
mitir una proliferacién de los nucleos en las células gan-
glionares no puede aceptarse actualmente sin reserva.

Patogénia.—Mecanismo de este proceso.

Etiologia.—Traumatismos; enfermedades infectivas ; in-
selacidn; estidios profundos y prolongados; lesiones cra-
neales y meningeas; apoplegias.

Sintomatologia.—~Periodo prodrémico: puede faltar. Pe-
riodo de desarrollo: fenémenos de excitacion; piréxia, cefa-
lalgia, insémnio, agitacién, hiperestésias sensoriales, subde-
lirio, sentimiento de debilidad, véomitos. Periodo de estado:
anestésias 6 hiperestésias; contracturas y convulsiones par-
ciales. Periodo de depresion: pardlisis de los musculos in-
voluntarios y voluntarios limitadas, coma.

Curso y terminaciones.

Diagndostico.—Distinguirla de la meningitis, de la hemor-
ragia cerebral y del tifus atdxico.

Prondstico.—Grave. .

Tratamiento.—Dificil de instituir. Se podrdn emplear al
prineipio los revulsivos intestinales, y las emisiones san~
guineas. Mds tarde un vejigatorio sobre la cabeza.

B.—Encefalitis hiperpldsica, sub-aguda.

Divisiones.—Limitada y difusa; primitiva y consecutiva.

Anatomia patolégica.

Etiologia.—Traumatismos, lesiones de las meninges y
especialmente las tuberculosas; alteraciones de los huesos;
osteitis y cdries ; la flebitis de los senos, ete.

Sintomatologia.



= o=

Encefalitis hiperpldsica difusa.—Puede presentarse con
6 sin lesién concomitante de las meninges; esta ultima es
mal conocida.

C.—Encefalitis esclerdsica, crénica.

Anatomia patoldgica. — Hipergénesis de los elementos
de la neuréglia, desenvolvimiento de un tejido conjunti-
vo nuevo, péro adulto, y la degeneracién concomitante
de los elementos nerviosos: atréfia é induracién.

Patogénia y etiologia.—Las mismas de la aguda pue-
den aplicarse 4 esta. Importancia de los traumatismos y
de la intoxicacién alcohélica.

Sintomatologia.—Sintomas cerebrales directos: cefaldl-
gia, vértigo, disminucién de la potencia intelectual, per-
turbaciones de ]a palabra. Sintomas de motilidad: relaja-
cién muscular, pardlisis, temblor de la lengua, contractu-
ras, atixia motriz. Sintomas de sensibilidad: perturbaciones
de los sentidos, neurélgias, anestésias y analgésias. Sinto-
mas generales, :

Curso y terminaciones.

Diagnéstico.

Prondstico.—Mortal casi siempre.

Tratamiento.—Iloduro potésico, nitrato de plata, revulsi=
vos, hidroterapia, caféicos, etc.

LECCION 5.

Reblandecimiento cerebral.

Sinonimia.— Obliteracion de los vasos cerebrales.—Ne-
crobigsis cerebral.—Cerebritis crénica.
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Definicion.— Enfermedad caracterizada por la disminu-
cién de la consistencia de una poreién mds 6 ménos nota-
ble de la pulpa cerebral, que produce desérdenes variados
de la sensibilidad, inteligencia, motilidad y de la palabra,
segun el sitio que ocupa la lesién,

Historia.—Rostan fué el primero que en 1820 fijé la his-
toria clinica del reblandecimiento. Morgagni y algunos
otros habian ya dicho algo de esta enfermedad. Los clini~
cos franceses Lallemand, Bouillaud y Durand-Fardel com-
pletaron la historia de este padecimiento, si bien penetra-
dos de las doctrinas de Broussais, hicieron sinénimos la
encefalitis y el reblandecimiento, al cudl consideraban co-
mo una encefalitis crénica. Virchow, en 1847, public6 su
primera memoria sobre la embélia y la trémbosis, y dun~-
que Andral, Bouillaud, Abercrombie, Carswel, etc., habian
entrevisto los trastornos consecutivos 4 las lesiones vascu-
lares del cerebro, es preciso reconocer que es de Virchow
de quien datan los estidios anatémicos y experimentales.
Prevost y Cotard han esclarecido lahistoria patogénica del
reblandecimiento.

Divisiones.—Reblandecimiento cerebral agudo, embélico,
flegmadsico 6 apopléctico; reblandecimiento lento, progresi-
vo 6 trombdsico. _

Anatomia patoldgica.—Lesiones siempre circunscritas,
Hay un reblandecimiento hijo del proceso inflamatorio y
otro por defecto de nutricién trombdsico 6 embdlico; la
anatomfa patolégica del primero es la de la encefalitis en
perfodo adelantado: proliferacién celular de la neuréglia y
aparicién de leucocitos, degeneracién grasienta y dilucién
de estos elementos y de los intrinsecos del cerebro. Des-
cripeién de los codgulos embélicos y de los ateromas arte~
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riales. Reblandecimiento rojo, amarillo y blanco. Manera
de formarse.

Etiologia. — Edad, pasiones de dnimo deprimentes y
exaltantes, trabajos intelectuales excesivos; alcoholismo,
sifilis, artritismo, cardiopatias y pneumopatias.

Sintomatologia.—Reblandecimiento agudo: sin prodro-
mos, el mismo sindrome de la apoplegia con hemiplegia; -
alteraciones de la palabra. :

Curso y terminaciones.—Rara vez tiene lugar la reha-
hilitacién funcional; casi siempre la agravacién es progre-
siva. Reblandecimiento lento: cefaldlgia frontal, estupidéz,
vértigos, disminucién de la memoria y de otras facultades
intelectuales, extravagancia en los actos; alteraciones de los
sentidos. Lesiones de la motilidad (contractura y parélisis);
de la sensibilidad (anestésias é hiperestésias) y de la nutri-
cion (atréfias musculares).

Curso, duracion y termindciones.

Diagndistico.—Distinguir el reblandecimiento agudo del
erénico. Caractéres distintivos del reblandecimiento y dela
hemorrégia cerebral.

Prondstico.—~Siempre gravisimo y.de ordinario mortal.

Tratamiento.—Profilactico, dietético y farmacolégico. In-
dicaciones de los antiflogisticos, de los ténicos, de los ex-
citantes generales, del fésforo y de los revalsivos.
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LECCION 6.*

Afasia (Brian y Littré).

Etimologia y Sinonimia: de o privativoy gasi; palabra.—
Afémia (Brocd).—Aldlia (Lordat) de « privativo y ahew ha-
blar.—Amnésia.

Definicién.—Constituye la afisia, la imposibilidad de re-
vestir una idea concebida de la forma que se quiera, para
poder ser comunicada & nuestros semejantes, acto indis-
pensable & la manifestacién artificial de nuestro pensa-
miento, sea por la palabra, por la escritura, 6 por el
gesto,

Cuestion histirica y andtomo-patoligica — Discusiones
sobre la época de su descubrimiento: Plinio el naturalista,

Delius en 1756 y Frank, hicieron algunas indicaciones

acerca de este sintoma. Opiniones de Lordat, Bouillaud,

- Brocd, Dax. Vulpian, Cornil y otros sobre el sitio del len-

guaje y consecutiva localizacién de la afisia. Papel de la

- parte posterior de la tercera circunvolucién frontal iz-
*7., quierda.

- Patogénia.—Debate sobre la localizacién del érgano de
la palabra. Opinién de Trousseau.

Etiologia.—Apoplegia cerebral, encefalitis, reb'andeci-
miento, tumores encefilicos, traumatismos, fiebres graves,
pasiones de dnimo, nervosismo (afasia histérica).

Sintomatologia.—0 es un sintsma, 6 constituye toda la
enfermedad y su invasién es lenta 6 brusca. Principales
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espécies: Amnésia de la palabra: imposibilidad de hablar,
péro subsistiendo la facultad de escribir. Amnésia de la
palabra y de la escritura: imposibilidad de hablar y de
escribir. Amnésia de la palabra, de la escritura y del ges=
to: imposibilidad de hablar, de escribir y de manifestar el
pensamiento por el lengnaje mimico, Fisonomia de los en-
fermos: expresiva 6 fitua. Alteraciones inconstantes motri-
dos de la inteligencia.

Curso.—Afdsia transitoria y persistente.

Terminaciones.

Diagndstico.—Distinguir la afisia de la mudéz, la proto-
pética de la deuteropitica.

Pronostico.—Unicamente leve cuando es dependiente
de un desérden nervioso. .

Tratamiento.—De la protopdtica: los antiespasmdédicos,
ténicos-neurosténicos y banos termales.

LECCION 7.°

Tumores del encéfalo.

Pueden encontrarse en el encéfalo tumores de todas na-W

turalezas y de diversas procedencias; ora se desarrollan &
expensas de las meninges, ora de los vasos, ora de la subs-
tancia cerebral: unos nacen al exterior y penetran en el
craneo (orbitarios); otros nacen en el crineo y salen al
exterior. Los que con més frecuencia suelen encontrarse
son: los cancerosos, tuberculosos, sifiliticos, hid atidicos,
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aneurismdticos, fibropldasticos, gliomatoses, cortilaginosos,
caledreos y 0seos.

CLASIFICACION DE LOS TUMORES CEREBRALES SEGUN GRASSET.

a. Sarcoma blando.
1. Tumores de tejidoSb. Sarcoma neurdgli-
embrionario: sar- co (glioma).
COMAS.. « « » + » . - .fC. Sarcoma angioliti-
\ co(psammoma).
a. Mixoma,
b. Fibroma,
c. Lipoma.
*** *Jd. Carcinoma.
\e. Tumores melénicos,
3. Tumores de tejido cartilaginoso.
4. Id.  de tejido dseo: osteoma.
5. Id. de tejido epitetial: papiloma.
6. Tumores de tejido{a. Neuroma.
NOrvioso.: « vty .tb. Heterotopia.
2. Tubérculos del cerebro.
3. Tumores sifiliticos.
4. Tumores parasitarios. Hidatides.
5. Aneurismas,
6. Abscesos.

2. Tumores de ftejido
1. Tumores comunes. .(  conjuntivo.. .

Anatomia patoligica.— Tumores cancerosos: tienen su
origen en el cerebro 6 partes vecinas (huesos, meninges,
cavidad orbitaria), siempre de forma encefaléidea, pueden
alcanzar el volumen de un puiio. Caractéres micrograficos:
células embrionarias en grandes alvéolos, fibroma alveo-
lar de Cornil y Ranvier. Tumores tuberculosos: tienen su
asiento en el cerebelo, mesocéfalo y la superficie de los
hemisferios cerebrales; son bastante voluminosos & causa
de la aglomeracién de granulaciones. Tumores sifiliticos:
suelen ser osteomatosos. Tumores por ‘hipergénesis de los
elementos normales (fibrosos, éseos, cartilaginosos, etc.)
Tumores vasculares: aneurismas; ocupan las arterias de la
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base, particularmente la basilar. Tumores parasitarios:
equinococos, cisticercos. Descripcién de los quistes hida-
tideos.

Patogénia.—A excepcién de los tumores parasitarios,
es obscura.

Etiologia.—Edad, sifilis, cancerismo, ingestién de equi-
nococos.

Sintomatologia.—Hay grandes tumores cerebrales que
permanecen mucho tiempo sin despertar sintomas por
desarrollarse lentamente en las regiones llamadas por Jac-
coud Zolerantes, tales como la masa blanca hemisférica de
los 16bulos posteriores y los cuerpos opto-estriados; més
esta tolerancia no es constante, pudiendo ‘ocurrir que
una regién folerante cuando es lentamente invadida
por un tumor, no lo sea cuando la lesién, hemorrigia 6
reblandecimiento, sobrevenga bruscamente. El poco cono-
cimiento que tenemos todavia de la fisiologfa de las opera-
ciones cerebrales, hace que no podamos intentar actual-
mente un estidio metédico; asi es que lo preferible es
agrupar y dividir los sintomas, conforme lo hacen Jaccoud
y Dieulafoy, en dos clases: difusos, 6 que no estdn subor-
dinados exclusivamente al asiento de la lesién y resultantes
de una excitacién directa 6 refleja; y de foco, que estén
relacionados con la localizacién de la lesién, y que ayudan
al diagnéstico topogrdfico de la misma.

Sintomas difusos: son los mds importantes la cefaldlgia,
el vértigo, los vomitos, los hormigueos de las extremida-
des, los trastornos intelectuales y las convulsiones epilep-

diformes. Sintomas de foco: Pardlisis, 4 veces de aparicién

lenta y gradual, y otras rdpida; sus caractéres estdn sub-
ordinados al asientoy 4 la extensién del tumor, y por los

| — . - N ————————— e ———
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aspectos miltiples que presantan, pueden agruparse en las
categorfas siguientes: 1.2 Hemiplegia y sus variedades;
2.2 Pardlisis de los nervios craneales y sus diversas cua-
lidades. Afdsia, lentitud exagerada del pulso, sincope,
ataques apoplectiformes, el coma y la mania.

Curso.—Rdpido 6 muy lento. El del tumor tuberculoso
es muy breve, el del hidatideo mas largo.

Diagnéstico.—Distinguir estos tumores del reblande-
cimiento del encéfalo. Interrogar en todos los casos los
antecedentes de los enfermos al objeto de descubrir, si
existe, 1a naturaleza sifilitica del tumor.

Prondstico.—Grave casi siempre; el ménos temible es el
de naturaleza sifilitica, porque cede muchas veces & un
tratamiento apropiado.

Tratamiento.—Causal: ventajosos resultados obtenidos
por medio de las inyecciones hipodérmicas de peptonato
merctirico aménico y del yoduro potdsico 4 altas désis en
los tumores sifiliticos. Sintomético: inyecciones hipodér-
micas narcéticas, bromuro potdsico, hidrato de cloral.
Revulsiones enérgicas.

LECCION 8.°

Enfermedades de las meninges encefalicas.
MENINGITIS.
Sinonimia. — Frenitis. — Fiebre cerebral. — Matritis. —

Piitis.— Aragnoiditis.—Delirio.—Hidrocéfalo agudo,—Pa-
quimeningitis.—Pia-matritis.
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Definicion.—Con todos estos nombres hise designado la
inflamacién de la pia~-madre, de la aragndides y de la dura-
madre.
Divisiones.— Meningitis aguda y crénica ; meningitis
simple; meningo-encefalitis; meningitis tuberculosa; me-
ningitis epidémica.

MENINGITIS AGUDA SIMPLE,

Historia.—Antiguamente se la confundia con lo que los
autores de enténces llamaban frenitis, frenésia; esto era
el delirio, y mds especialmente todo delirio febril. La es-
cuela andtomo-patolégica del siglo xvi, con Meibomius,
Willis y Morgagni, describe con mds cuidado estas altera-
ciones. Herpin es quien ha dado nombre 4 esta enferme-
dad, después de haberla estudiado en las heridas del cra-
neo en el ejéreito del Rhin.

Anatomia patoldgica.— Inyecciones, arborizaciones y
manchas equimdticas en el primer periodo (hiperhémico),
Perfodo exudativo: exudados libres é intersticiales, sero-
sos, lactescentes 6 purulentos; falsas membranas adheren-
tes. Sitio més frecuente: la convexidad 6 la base del cere-
bro. Lesiones cerebrales concomitantes. .

Patogénia y etiologia.—Traumatismos (contusiones, frac-
turas del crdneo, etc.); no siempre en estos casos estd la
flégosis meningea en relacién con la intensidad de la cau-
sa. Insolacién; ciries de los huesos; lesiones del oido in-
terno; erisipela de la cara; gota, reumatismo y sffilis; fie-
bre tifoidea; viruela y pneumdénia. Manera de obrar de cada
una de estas causas. Opiniones de Guersant, Hardy, Char-
cot, Hayem, Garrod, Griesinger, Niemeyer, Bouillaud,
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Thomas, Danielssen, Beck, Jaccoud, Labadie-Lagrave,
Briquet, Grissolle, Heller y Gubler.

Sintomatologia.—Dos periodos clasicos: de excitacién ¢
exaltacién y de depresién 6 colapso; & veces precede un
: periodo prodrémico (cefaldlgia, vértigos, alguna agitacién
é hiperestésia de los sentidos y vémitos). Perfodo inicial,
de desarrollo 6 de excitacién: escalofrios, cefaldlgia violen-
ta, fiebre intensa que llega y pasa luégo de los 40° sin re-
misién sensible por la mafiana, vémitos alimenticios 6 bi-
liosos, delirio, convulsiones y contracturas. Periodo de co-
lapso 6 depresién: no se establece siempre de una manera
definitiva desde el principio; disminucién 6 cesacién de la
cefaldlgia y del delirio, en su lugar sopor y coma, resolu-
cién muscular, temblores y contracturas; anestésias, pard-
lisis limitadas segin el sitio de la lesién; dilatacién de las
pupilas y lentitud del pulso. Exdmen termométrico: la tem-
peratura contintia siendo la misma que en el primer perio-
do, pudiendo elevarse hasta la muerte. Alteraciones visce-
rales consecutivas.

Cursoe, duracion y terminaciones.

Diagnéstico.—~Distinguir la meningitis aguda, de la en-
cefalitis y del tifus cerebral; del delirio agudo, y del alcohé-
lico, ete. :

Prondstico.—~Es siempre grave.

Tratamiento.—Periodo de excitacién 6 hiperhémico: an-
tiflogisticos directos & indirectos, mercuriales y revulsivos
intestinales y periféricos. Indicaciones del bromuro y yoduro
potasico, del hidrato de cloral, del alcanfor, del hielo y de
las pulverizaciones de étaer sobre la frente. Periodo de de-
presién 6 exudativo: revulsién directay & disténcia. In-
dicaciones del yoduro potésico & altas désis, delos ténicos
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y de los excitantes. En este periodo deberin emplearse
los derivativos sobre el cuero cabelludo, como el vejigato-
rio 6 el aceite de créton, y suprimir las aplicaciones frias.

LECCION 9.°

‘Meningitis crénica.

Sinonimia.—Meningo-encefalitis crénica.

Anatomia patologica.~Esti constituida por una neopli-
sia conjuntiva que establece adherencias entre la pia-madre
¥ la aracnéides, y entre ambas meninges y la superficie
del cerebro.

Etiologia.—Si bien algo obscura, demuestra no obstante
12 observacién clinica, que el alcoholismo, la sifilis, la epilep-
sia y la herencia tienen cierta influencia en su desarrollo.

Sintomatologia.—Des6rdenes de la inteligencia: pérdida
de la‘memoria, delirio. Desérdenes de la motilidad y de la’
sensibilidad. Segun predominen los fenémenos delirantes 6
los paraliticos, puede la meningitis crdmca revestir dos for-
mas: cerebral y paralitica.

Curso.—Continuo 6 remitente.

Terminaciones.

Diagndstico.—Es muy dificil establecerlo. ;Cudles son
los mejores signos diagndsticos segiin Jaccoud y Lahadle-
Lagrave?

Prondstico.—Mortal,

T'ratamiento.—Es sintomético, Revulsivos é hidroterd-
pia. Sus indicaciones.



